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Artículos originales
Análisis de las 
complicaciones 
neurológicas en los 
pacientes diagnosticados 
de endocarditis infecciosa: 
1985-2002
Introducción. Hemos estudiado la frecuencia y 
los tipos de complicaciones neurológicas asociadas 
a endocarditis infecciosa en un hospital terciario, 
analizando los posibles cambios en la epidemiolo-
gía a lo largo de 18 años. 
Pacientes y métodos. Se revisaron los casos de 
endocarditis diagnosticados durante los años 1985-
2002, elaborándose un protocolo diseñado para la 
recogida de las variables relacionadas con los da-
tos neurológicos. 
Resultados. Se analizaron 558 casos de endocardi-
tis: 227 en pacientes adictos, 192 sobre válvula nativa, 
127 sobre prótesis y 12 sobre marcapasos. Setenta y 
dos pacientes tuvieron complicaciones neurológicas 
(12,8%): 40 ictus isquémicos (infarto cerebral o acci-
dente isquémico transitorio), 16 hemorragia intra-
parenquimatosa, seis meningitis, ocho encefalopatía 
difusa, dos absceso cerebral. Sólo el 37% se presenta-
ron después del diagnóstico de la EI. El microorganis-
mo más frecuentemente asociado fue S. aureus (39%). 
Se observó un incremento del número de complicacio-
nes neurológicas en endocarditis sobre válvula nativa 
a lo largo del estudio (CLT: 6,3; p = 0,011). La morta-
lidad de los casos con complicaciones neurológicas fue 
del 31%, aunque sólo 29% de esos fallecimientos fue-
ron atribuibles a dicha complicación. 
Conclusiones. Las complicaciones neurológicas 
son una causa frecuente de morbimortalidad en el 
paciente con EI. Hemos observado un incremento 
de los casos en las endocarditis sobre válvula na-
Neurological complications of infectious endocarditis: 
1985-2002
Introduction. We evaluated patients with infective 
endocarditis (IE) associated to neurological compli-
cations in a tertiary hospital, in order to analyze the 
epidemiological changes over a period of 18 years.
Patients and methods. All episodes of IE treated 
during the years 1985 through 2002 were retro-
spectively evaluated with particular attention to 
neurological complications. 
Results. A total of 558 cases of endocarditis were 
analyzed: 227 intravenous drug addict patients, 192 
native valve endocarditis, 127 prosthetic valve en-
docarditis and 12 pacemaker-associated endocarditis. 
Neurological complications were detected in 72 pa-
tients (12.8%): 40 had cerebral ischemic events, 
16 had cerebral haemorrhage, 6 meningitis, 8 dif-
fuse encephalopathy and 2 patients suffered cere-
bral abscess. In only 37% of the cases, neurological 
complications occurred in patients previously diag-
nosed with bacterial endocarditis. S. aureus was 
responsible in 39% of the patients. There was a 
trend for a higher incidence of neurological compli-
cations over time (CLT: 6.3; p = 0.011). Mortality in 
IE associated with neurological complications was 
31%; however, in only 29% the neurological com-
plication was considered the cause of death. 
Conclusions. Neurological complications are a 
common cause of morbidity and mortality in pa-
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tiva en los últimos años, sobre todo asociado al 
incremento de casos producidos por S. aureus. 
Frecuentemente la complicación neurológica es el 
evento que conduce al diagnóstico de EI.
Palabras clave: Endocarditis infecciosa. 
Complicaciones neurológicas. Infarto cerebral. 
Hemorragia cerebral.
tients with IE. A rise in cases has been found in 
patients with native valve endocarditis basically 
associated with an increase of S. aureus aetiology. 
Usually neurological complication is the first man-
ifestation of infectious endocarditis. 
Key words: Infectious endocarditis. Neurological 
complications. Cerebral infarction. Cerebral 
haemorrhage.
INTRODUCCIÓN
Las complicaciones neurológicas (CN) suponen una im-
portante causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con 
endocarditis infecciosa (EI) debido a su frecuencia y a sus 
implicaciones clínicas y pronósticas. Estas complicaciones 
extracardíacas pueden presentarse hasta en el 40% de los 
pacientes, pudiendo ser en ocasiones la primera manifesta-
ción de la enfermedad1. En las últimas décadas, sin embar-
go, hemos venido asistiendo a un cambio importante en las 
características clínicas y epidemiológicas de esta enferme-
dad. En este sentido, las diferentes series han publicado una 
mayor incidencia de las endocarditis nosocomiales y sobre 
válvula protésica2, lo que ha llevado a variar las caracterís-
ticas y la microbiología de dicha enfermedad. En el presen-
te estudio, hemos revisado la frecuencia de las CN en los 
pacientes diagnosticados de EI en nuestro hospital con el 
objetivo de describir la prevalencia y sus posibles cambios 
en un periodo de 18 años, los tipos de complicaciones 
neurológicas más frecuentes y, por supuesto, la posible 
influencia de estas complicaciones tanto en la evolución 
de la morbimortalidad de nuestros pacientes como en el 
condicionamiento de esta complicación para cirugía.
PACIENTES Y MÉTODOS
Hemos realizado un estudio retrospectivo de todos los 
casos de EI diagnosticados en nuestro hospital desde el 
1 de enero de 1985 hasta el 31 de diciembre de 2002. Los 
casos se identificaron mediante la revisión de los archivos 
de datos de los departamentos de documentación, enfer-
medades infecciosas, neurología y cirugía cardíaca de 
nuestro centro. Todos los casos se clasificaron de acuerdo 
con los criterios propuestos por Durack3 en 1994, estu-
diándose sólo aquellos que entraban dentro de la clasifi-
cación de posibles o definitivos. En cada paciente se 
registraron los datos correspondientes a características 
demográficas, estudios clínicos, ecocardiográficos y de 
laboratorio, lugar de infección, técnicas diagnósticas uti-
lizadas, estudios microbiológicos, evolución y complica-
ciones. Los datos relacionados con las complicaciones 
neurológicas se revisaron de forma retrospectiva por un 
solo neurólogo, incluyendo presentación clínica, examen 
neurológico, momento de presentación de la CN respecto 
al diagnóstico de EI, tratamiento recibido, estudios de 
neuroimagen y de líquido cefalorraquídeo, evaluación 
de la mortalidad atribuible a las CN y secuelas al alta.
Las EI se clasificaron como «endocarditis sobre válvula 
nativa» (EVN), «endocarditis sobre prótesis» (EVP), «endo-
carditis en pacientes adictos a drogas por vía parenteral» 
(EADVP) y «endocarditis sobre cable de marcapasos» 
(EMP). La endocarditis derecha se definió cuando aparecie-
ron lesiones en las válvulas tricúspide, pulmonar o embolias 
pulmonares. Se consideró endocarditis izquierda cuando 
aparecieron lesiones que implicaban las válvulas mitral o 
aórtica o en presencia de fenómenos embólicos arteriales.
Las CN se clasificaron, según la escala descrita por 
Heiro, et al.1, en diferentes categorías: 1) infarto embó-
lico cerebral; 2) accidente isquémico transitorio; 3) he-
morragia cerebral; 4) meningitis; 5) absceso cerebral, y 6) 
encefalopatía difusa. Las cefaleas aisladas sin otra alte-
ración neurológica asociada no se incluyeron como CN. 
Las secuelas neurológicas se evaluaron al alta hospita-
laria y al seguimiento, utilizando retrospectivamente la 
escala modificada de Rankin4,5.
El análisis estadístico se realizó utilizando el software 
SPSS 12.0. La asociación entre variables categóricas se 
realizó utilizando el test de la C2 con la corrección de 
Yates o el test exacto de Fisher. La asociación de variables 
continuas se realizó mediante el test de la U de Mann-
Whitney. Para el análisis de tendencias en proporciones 
lineales utilizamos el test de tendencia lineal (CLT). La 
significación estadística se estableció en p < 0,05. 
RESULTADOS
Características de los pacientes con EI 
(Tabla I)
Durante el periodo de 1985-2002, se diagnosticaron 
en nuestro hospital 558 casos de EI, de los cuales 479 
(86%) fueron clasificados como definitivos y 79 (14%) 
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como posibles. El grupo de pacientes más frecuente fue 
el de EADVP, representando el 40,7% de todos los ca-
sos, seguido por el grupo de pacientes con EVN (34,4%) 
y EVP (22,8%). El número de pacientes con EADVP fue 
progresivamente disminuyendo a partir de 1994, repre-
sentando entre 1991-1993 más del 60% de todos los 
casos de EI. Este grupo de pacientes fue mucho más 
joven (edad media de 28 años) que los pacientes con 
otro tipo de EI. A lo largo del estudio se observó un 
aumento en el porcentaje de pacientes mayores de 60 años 
en los grupos de EVN (p < 0,001) y EVP (p = 0,002). 
Durante el periodo 2000-2002, el 61% de los pacientes 
con EVP fueron mayores de 60 años. 
Tipo de endocarditis y complicaciones 
neurológicas (Tabla II)
Se diagnosticaron CN en 72 pacientes con EI (13%). 
La tabla II muestra la frecuencia de CN de acuerdo con 
el tipo de endocarditis y el microorganismo causante. 
Las CN aparecieron más frecuentemente en EVN y EVP 
(17 y 21%, respectivamente), indicando una mayor in-
cidencia en las EI izquierdas que en las derechas.
La mayor prevalencia de CN se observó en las EVN 
causadas por S. aureus (29,5%), por estafilococos coagulasa 
negativos (31,5%) y por enterococos (28%). Asimismo, en 
las EVP también se observó una alta incidencia de CN 
cuando el agente causal era S. aureus (27,2%). Globalmente, 
el 39% de las CN ocurrieron en pacientes con endocarditis 
por S. aureus y el 15% en pacientes con EI causada por 
estafilococos coagulasa negativos. A lo largo del periodo del 
estudio, se observó un aumento en la proporción de EI cau-
sadas por S. aureus en las EVN (CLT: 5,0; p = 0,024), pero 
no en las EVP (CLT: 0,015; p = 0,90). La mayoría de los 
casos de EVN debidas a estafilococos coagulasa negativos 
fueron nosocomiales y asociadas a cateterismo cardíaco. 
Entre los casos de EVP, las CN ocurrieron más frecuen-
temente en EI causadas por Streptococcus spp (33,3%). 
Los cuatro pacientes con EVP causadas por microorganis-
mos poco frecuentes (B. melitensis, H. influenzae, G. 
morbillorum y N. subflava) presentaron complicaciones 
neurológicas.
A lo largo de los 18 años de estudio hemos podido 
observar un aumento lineal de incidencia en las CN 
globales (CLT: 6,3; p = 0,011) (Fig. 1). Sin embargo, si 
consideramos individualmente las EVN y las EVP esta 
tendencia no se confirmó (CLT: 3,7; p = 0,053 para las 
EVN y CLT: 0,02; p = 0,88 para las EVP). 
En cuanto a la evaluación de posibles factores de riesgo 
para el desarrollo de CN analizamos las siguientes variables: 
edad mayor de 60 años, sexo, EI causada por S. aureus, EI 
polimicrobiana, EI nosocomial, tamaño de la vegetación 
TABLA I. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE TODOS LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS DE EI
EVN EVP EADVP EMP
Tipo de EI 192 (34,4%) 127 (22,8%) 227 (40,7) 12 (2,2%)
Edad (años) 53 ± 21 (1-87) 53 ± 20 (1-84) 28 ± 5 (18-50) 68 ± 15 (33-81)
Género 133 varones (69%)  
59 mujeres 
69 varones (54%)  
55 mujeres
196 varones (86%)  
32 mujeres
10 varones (83%)  
2 mujeres
Localización de EI 166 (87%) Izq. 114 (90.5%) Izq. 21 (9,3%) Izq. 0 (0%) Izq.
EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre prótesis; EADVP: endocarditis en adictos por vía parenteral; EMP: endocarditis sobre marcapasos.
TABLA II. GERMEN ASOCIADO A CADA TIPO DE ENDOCARDITIS Y PORCENTAJE DE COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS 
QUE PRESENTA
 EADVP (n = 227) EVN (n = 189) EVP (n = 123) EMP (n = 11)
S. aureus 9/172 (5%) 13/44 (29,5%) 6/22 (27,2%) 0/3 (0%)
Estafilococo coagulasa (−) 0/1 (0%) 6/19 (31,5%) 4/40 (10%) 1/7 (14,2%)
S. viridans 1/15 (6,6%) 3/54 (5,5%) 4/14 (29%) –
Estreptococo no viridans 0/7 (0%) 2/15 (13,3%) 2/4 (50%) –
Enterococcus spp 0/3 (0%) 5/18 (28%) 1/9 (11%) –
Hemocultivos negativos 2/10 (20%) 3/21 (14%) 2/14 (14%) –
Hongos 0/2 (0%) 0/3 (0%) 1/5 (20%) –
Bacilos gramnegativos 0/2 (0%) 1/8 (12,5%) 0/4 (0%) 0/1 (0%)
Otras etiologías 0/2 (0%) 0/4 (0%) 4/4 (100%) –
EI polimicrobiana 1/13 (7,6%) 0/3 (0%) 1/3 (33,3%) –
Total de CN (%) 13 (5,7%) 33 (17,4%) 25 (21%) 1 (9%)
EADVP: endocarditis en adictos por vía parenteral; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre prótesis; EMP: endocarditis sobre marcapasos; CN: 
complicaciones neurológicas.
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mayor de 2 cm y necesidad de cirugía. En nuestro estudio 
las CN se asociaron de forma significativa solamente con la 
infección por S. aureus (OR: 2,5; IC 95%: 1,2-5,4). 
Tipos de CN (Tabla III)
En nueve de los 72 (15,2%) pacientes con CN las 
gráficas hospitalarias no pudieron ser revisadas comple-
tamente en cuanto a los datos neurológicos, por lo que 
se excluyeron de este análisis. Los diagnósticos de estos 
pacientes fueron: hemorragia cerebral (cuatro pacientes), 
infarto cerebral (dos pacientes) y TIA, meningitis y con-
vulsiones debidas a deprivación por benzodiacepinas (un 
paciente cada CN)
Los eventos cerebrales isquémicos fueron la CN más 
frecuente, observándose en 38 pacientes. Siete de ellos 
presentaron TIA, 29 infartos cerebrales y dos ambos. 
Trece pacientes tuvieron hemorragia cerebral (en todos 
los casos intracerebral y asociada a hemorragia subarac-
noidea en dos casos). Tres de los pacientes con hemo-
rragia cerebral presentaron también infarto isquémico en 
diferente localización. La hemorragia cerebral ocurrió 
principalmente en pacientes con EVP (9/13) que recibían 
anticoagulación oral (seis pacientes) o heparina (tres pa-
cientes). Otro paciente con EVN presentó hemorragia ce-
rebral mientras estaba sometido a anticoagulación oral. 
Entre los pacientes con CN, la hemorragia se asoció con 
infección por S. viridans (cuatro tuvieron hemorragia de 
los seis que presentaron CN por S. viridans). Los aneu-
rismas micóticos se demostraron en dos de los nueve 
pacientes estudiados con angiografía convencional o di-
gital y en ninguno de los nueve pacientes que se some-
tieron a resonancia magnética. Aunque en la serie global 
no hubo un aumento en las complicaciones cerebrovas-
culares, sí pudimos comprobar una tendencia en las úl-
timas décadas en EVN (CLT: 3,9; p = 0,04).
Diez pacientes tuvieron meningitis, tres de los cuales 
también sufrieron infarto cerebral. Solo en dos pacientes 
con meningitis el cultivo de líquido cefalorraquídeo fue 
positivo (S. aureus y G. morbillorum). Dos pacientes 
presentaron abscesos cerebrales, asociados en un caso 
con hemorragia cerebral e infarto y en otro caso con 
meningitis aséptica. Ocho pacientes debutaron con un 
cuadro de encefaloptía difusa, relacionándose en seis de 
los casos con causas metabólicas.
Momento de aparición de las CN
El momento de presentación de las CN pudo conocer-
se en 62 pacientes. En sólo 23 casos (37%) la complica-
ción neurológica apareció después del diagnóstico de la 
EI y bajo tratamiento antibiótico, presentando una media-
na de 4 días después del diagnóstico (rango 1-35 días). 
En 18 pacientes (29%) la presentación de la CN fue la 
causa de la hospitalización del paciente, lo que permitió 
el diagnóstico de EI, ya que iba generalmente acompaña-
da de historia clínica compatible con dicho diagnóstico. 
En los restantes 21 pacientes (34%) el diagnóstico de la 
CN no hizo sospechar en la admisión hospitalaria del 
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Figura 1. Frecuencia de los pacientes con endocarditis y complicaciones neurológicas en los diferentes periodos del estudio comparando las compli-
caciones en EVN y EVP con la tendencia global.
TABLA III. TIPO DE COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS EN 
CADA GRUPO DE ENDOCARDITIS
EADVP EVN EVP EMP Total
Infarto 2 14 6 1 23
Infarto + TIA 0 1 1 0 2
TIA 2 3 2 0 7
Infarto + hemorragia 0 1 1 0 2
Infarto + hemorragia + 
absceso
0 0 1 0 1
Infarto + meningitis 0 2 1 0 3
Hemorragia 1 2 7 0 10
Meningitis 3 2 1 0 6
Meningitis + absceso 1 0 0 0 1
Encefalopatia difusa 2 4 2 0 8
EADVP: endocarditis en adictos por vía parenteral; EVN: endocarditis sobre válvula 
nativa; EVP: endocarditis sobre prótesis; EMP: endocarditis sobre marcapasos.
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paciente el diagnóstico de EI, tardándose una mediana de 
6 días (rango 1-165 días) en realizar dicho diagnóstico.
Evolución
Las CN se manejaron de forma conservadora en el 
95,8% de los pacientes, es decir, sólo se intervinieron 
tres de los 72 casos. Todos ellos presentaron hemorragia 
cerebral. Los dos pacientes que presentaron absceso ce-
rebral fueron manejados con tratamiento médico, siendo 
dados de alta en un caso con paresia de miembro inferior 
derecho y en otro caso sin secuelas.
Veintiséis pacientes con CN (35%) se intervinieron de 
sustitución valvular (21 de ellos durante la fase aguda de 
la endocarditis y cinco una vez completado el tratamiento 
antibiótico). El tiempo medio desde la CN hasta la inter-
vención fue de 36 días (0-248), mientras que el tiempo 
medio a cirugía de los pacientes que no tuvieron CN fue 
de 20,8 días (1-550) (p < 0,01). El 15% de los pacientes 
intervenidos tuvo algún grado de deterioro neurológico tras 
la cirugía cardíaca (tres pacientes un nuevo episodio de 
TIA y un paciente un nuevo episodio isquémico con he-
miparesia residual) La mortalidad de los pacientes inter-
venidos de la EI tras la CN fue del 29,2% (siete pacientes). 
En ninguno de los casos fue secundaria a la CN.
La mortalidad en la EI asociada con CN fue del 33,3% 
(24 de 72 pacientes), cifra significativamente mayor a la 
encontrada en pacientes sin CN (p < 0,001; OR: 3,9; IC 
95%: 2,2-6,8) (Tabla IV). La mortalidad fue más elevada 
en pacientes con EVP (48%) que en pacientes con EVN 
o con EADVP (27,3 y 23,1%, respectivamente). Los pa-
cientes con EVP que tuvieron CN tuvieron mayor morta-
lidad que los que no las tuvieron (p = 0,01; OR: 3,2; IC 
95%: 1,3-8,1). Esta diferencia no se observó en los pa-
cientes con EVN (p = 0,06). Los pacientes fallecieron una 
media de 28 días después de la CN (1-183, mediana 20). 
Sólo en siete de los casos fatales (29%) la CN fue consi-
derada la causa de la muerte. Los otros 17 fallecieron por 
sepsis (siete pacientes), bajo gasto de origen cardíaco 
(cinco pacientes), embolias sistémicas (dos pacientes) y 
otras causas (tres pacientes).
De los 48 pacientes que fueron dados de alta del 
hospital tras la CN, se pudo hacer seguimiento en 42. El 
tiempo medio de seguimiento fue de 813 días, con una 
mediana de 381,5 (rango 0-2713). Se utilizó la escala de 
Rankin modificada5 (puntuación 0-6), observándose una 
puntuación de 0 o 1 (no discapacidad o discapacidad 
mínima) en 32 pacientes (74%). Dos pacientes se puntua-
ron un 2, cinco pacientes un 3 y tres pacientes un 5.
Discusión
En el presente estudio, hemos revisado los pacientes que 
presentaron complicaciones neurológicas en el contexto de 
una EI diagnosticados en un solo hospital durante 18 años, 
registrando las características epidemiológicas, clínicas, su 
evolución, así como los cambios a lo largo de este periodo.
La prevalencia de CN en nuestra serie (13%) se halla 
en el rango bajo de las publicadas en otros estudios, que 
observan entre un 10-40% de todos los casos de EI6-10. Esta 
relativa baja prevalencia se explica en parte por la nume-
rosa cantidad de pacientes con EI en el grupo de ADVP, 
que representa el 41% de los casos de EI en nuestro hos-
pital durante los 18 años del estudio. Nuestro hospital 
atiende a una población que pertenece en parte a zonas 
económicamente deprimidas, donde la drogadicción fue 
muy frecuente entre la población joven en la década de 
los 80. A partir de 1994 su incidencia disminuyó de forma 
apreciable. Como es lógico, esta población presenta una 
mayor frecuencia de endocarditis derechas con una rela-
tivamente baja incidencia de CN (6%). Otras series pu-
blicadas con mayor frecuencia de CN (25-35%) no tienen 
tantos casos de EI en pacientes ADVP1,10. Es raro encon-
trar series con elevado tanto por ciento de EADVP don-
de la prevalencia de CN sea también alta, pero en estos 
casos las EI afectan a las válvulas aórtica y/o mitral8.
Si nos limitamos a analizar los casos de EVN o EVP, 
hemos observado una mayor prevalencia de CN en nuestra 
serie (17 y 20% respectivamente), pero todavía en el ran-
go bajo de las publicadas por otros autores. Salgado, et al. 
publican una prevalencia del 38,7% en EVP y del 35,3% 
TABLA IV. COMPARACIÓN DE LOS DIFERENTES PORCENTAJES DE MORTALIDAD SEGÚN EL TIPO DE ENDOCARDITIS Y SI 
PRESENTAN O NO COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS
Sin complicaciones neurológicas Con complicaciones neurológicas Total de endocarditis
N Mortalidad en % N Mortalidad en % N Mortalidad en %
EVN 159 13,2% 33 27,3% 192 15,6%
EVP 102 21,6% 25 48% 127 26,8%
EADVP 214 5,1% 13 23,1% 227 6,2%
EMP 11 18,2% 1 0% 12 16,7%
Total 486 11,5% 72 33,3% 558 14,3%
EADVP: endocarditis en adictos por vía parenteral; EVN: endocarditis sobre válvula nativa; EVP: endocarditis sobre prótesis; EMP: endocarditis sobre marcapasos.
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en EVN10, aunque en otras series se han publicado cifras 
más coincidentes con las observadas por nosotros de entre 
un 10% en EVN y un 18% en EVP6,7. Sin embargo, resul-
ta muy difícil trasladar estas cifras a la prevalencia de CN 
en las EI de nuestra población, ya que nuestro hospital es 
un centro de referencia para cirugía cardíaca, por lo que, 
si bien por una parte la cifra de eventos embólicos podría 
ser mayor a la esperada, por otra, suponemos que otros 
pacientes que debutasen con alteraciones neurológicas gra-
ves en otros centros no nos serían enviados, incluso en el 
caso de que presentasen claramente el diagnóstico y la 
necesidad de tratamiento quirúrgico en una EI.
Realizando un análisis global, hemos observado una 
tendencia lineal de aumento en la frecuencia de CN en 
las EI en los 18 años del estudio. Esta observación no 
parece estar en consonancia con estudios previos que 
habían mostrado una prevalencia casi constante de CN 
en pacientes con EI desde la era preantibiótica. En este 
sentido, Heiro, et al.1 realizaron un estudio durante 17 años 
(1980-1996) donde no observaron cambios en la fre-
cuencia anual de EI con CN durante dicho periodo. 
Nuestros resultados podrían explicarse por los cambios 
epidemiológicos observados en nuestros pacientes diag-
nosticados de EI durante estas últimas décadas. La dismi-
nución en la incidencia de EAVP a lo largo del tiempo 
del estudio ha condicionado en nuestra serie un aumen-
to de los pacientes con EVN y EVP donde el número de 
CN es mayor. Sin embargo, aunque no hemos podido 
demostrar un incremento lineal significativo en el nú-
mero de complicaciones neurológicas en los pacientes 
con EVN y EVP a lo largo del estudio, el porcentaje de 
pacientes con EVN que experimentaron CN aumentó 
significativamente desde 1994. Esta alta frecuencia de CN 
entre los pacientes con EVN parece estar relacionada con los 
cambios epidemiológicos observados en nuestros pa-
cientes durante los últimos años. En primer lugar, el 
incremento de EVN de origen nosocomial asociadas a 
cateterismos cardíacos e infecciones de catéteres endo-
venosos, causadas por estafilococos coagulasa negati-
vos, S. aureus y enterococos spp, que han mostrado una 
alta incidencia de CN2,11. Y, en segundo lugar, el aumen-
to en la frecuencia de EI causadas por S. aureus, que es 
el microorganismo asociado más frecuentemente con 
CN en esta enfermedad.
Nuestro estudio confirma el alto riesgo de CN en la 
EI causada por S. aureus, principalmente cuando están 
afectadas las válvulas mitral y/o aórtica, ya que en el 28% 
de nuestros pacientes el germen causal fue precisamente 
S. aureus. En este sentido, alrededor del 30% de las CN 
en las series publicadas6,7,9,12 fueron en las EI causadas por 
S. aureus, y casi un tercio de los pacientes con EVN o 
EVP producidas por S. aureus presentan CN. También 
resulta interesante el elevado tanto por ciento de CN en 
EVN que está causado en nuestra serie por estafilococos 
coagulasa negativos y enterococos (32 y 28%, respecti-
vamente). La EI causada por enterococos, según algunos 
autores, representa la causa principal de CN asociada a 
EI10; sin embargo, en general los estafilococos coagulasa 
negativos no se han incluido entre los microorganismos 
asociados con CN6. Este tipo de EI cuando está relaciona-
da con EVN se comporta de una forma mucho más agre-
siva que en caso de EVP, se relaciona con un alto índice 
de complicaciones y una evolución desfavorable13.
La mayoría de los casos de complicaciones neuroló-
gicas se presentaron en pacientes que no estaban previa-
mente diagnosticados de EI. Cuando en un paciente se 
sospecha EI y recibe tratamiento antibiótico, el riesgo 
de CN disminuye progresivamente. Heiro, et al.1 obser-
varon como primera manifestación de EI las CN hasta 
en el 47% de los pacientes. En dicho estudio, el 76% de 
las CN se presentaron antes del comienzo del tratamien-
to antibiótico y el 24% después de iniciada esta terapia. 
Otros estudios confirman estos hallazgos6,10, encontran-
do entre un 30-41% de CN producidas después del diag-
nóstico de EI. Nuestros datos van en esta línea, si bien, 
resulta interesante que, en nuestra serie, un tercio de los 
pacientes se diagnosticaron de EI el mismo día de la CN. 
Estos pacientes generalmente representan un grupo en 
los cuales el diagnóstico se sospecha o incluso se con-
firma en el mismo servicio de urgencias del hospital 
durante la evaluación de la enfermedad neurológica. 
Este dato es fundamental si tenemos en cuenta que siem-
pre debe tenerse en mente el diagnóstico de EI en todo 
paciente que acuda a urgencias con sintomatología neu-
rológica y que pueda ser candidato a tratamiento fibri-
nolítico, ya que esta terapia estaría contraindicada en 
pacientes con EI debido al alto riesgo de hemorragia 
cerebral.
La influencia de las CN en la mortalidad de la EI ha 
variado notablemente en las series publicadas. Salgado, 
et al.10 no encontraron un incremento significativo en la 
mortalidad de los pacientes con CN cuando se compa-
raron con los pacientes que no las presentan. Otros es-
tudios, por el contrario, sí encuentran una mortalidad 
significativamente aumentada en los pacientes que pre-
sentan CN6,9,14. En nuestro estudio, la mortalidad entre 
los pacientes con CN fue alta y significativamente ma-
yor que en los pacientes con EI sin CN. La diferencia 
de mortalidad entre los pacientes tratados médica y 
quirúrgicamente no fue significativa (37,8 vs 26,9%; 
p = 0,355), dato éste que, si bien algunos autores com-
paran15-17, nos parece que es bastante difícil de asociar, 
ya que muchos enfermos no van a ser intervenidos por-
que debutan con una CN grave que contraindica la cirugía 
cardíaca. Por otra parte, cuando analizamos el tiempo que 
transcurrió desde la complicación neurológica a la ciru-
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gía no encontramos correlación entre dicho tiempo y la 
mortalidad, aunque el 44% de los pacientes intervenidos 
lo fueron dentro de los 14 primeros días tras la CN. En 
general, se acepta que los pacientes que presentan CN 
secundarias a EI y que presentan indicación quirúrgica 
de su valvulopatía deberían esperar a ser intervenidos de 
ésta al menos 2 semanas tras la complicación, si bien el 
periodo más seguro se establece en 4 semanas15,16. Efec-
tivamente, en nuestro estudio el tiempo medio a cirugía 
de los pacientes con complicaciones neurológicas es 
significativamente mayor al tiempo en que se interviene 
a los pacientes sin esta complicación. Resulta difícil con 
la muestra de la que disponemos (17 pacientes fallecie-
ron sin ser intervenidos de su valvulopatía) realizar pre-
dicciones en cuanto a la causa exacta de mortalidad, ya 
que en cinco casos la cirugía se contraindicó por la mala 
situación neurológica del paciente y uno de los pacientes 
falleció de causa no relacionada. Por lo tanto, no cree-
mos que puedan extraerse conclusiones fiables de los 
11 pacientes restantes en cuanto si hubiera podido ade-
lantarse o no la cirugía con el propósito de disminuir la 
mortalidad de estos pacientes. 
LIMITACIONES
Nuestro estudio, si bien abarca una amplia serie de 
pacientes con EI en un amplio periodo de tiempo, no deja 
de tener algunas limitaciones. En primer lugar, el carácter 
retrospectivo del mismo, que como tal implica dificultades 
en el correcto análisis de los casos y, derivado de dicha 
limitación, la imposibilidad de acceder a la completa infor-
mación de la complicación neurológica en un 12% de los 
casos, debido a la antigüedad de alguna de las historias. 
En conclusión, las CN de la EI siguen constituyendo 
un reto importante en la clínica. Son importantes aspec-
tos a considerar: en primer lugar, el cambio epidemio-
lógico de la EI aumentando las nosocomiales y, por lo 
tanto, las asociadas a S. aureus y estafilococos coagula-
sa negativos que han aumentado en los últimos años la 
incidencia de CN en esta enfermedad; en segundo lugar, 
la necesidad de sospechar esta enfermedad lo más pre-
cozmente posible, cuando un paciente presente clínica 
neurológica sugestiva de origen cardiológico, para ins-
taurar lo más precozmente el tratamiento eficaz. Y, por 
último, creemos que, dada la complejidad de su manejo, 
son necesarios equipos multidisciplinarios18,19 que, aun 
asumiendo la mayor morbimortalidad de esta enferme-
dad cuando se asocia a complicaciones neurológicas, 
decidan de forma conjunta el abordaje quirúrgico en 
aquellas situaciones en que esté indicado y no existan 
contraindicaciones formales.
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